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Fibrillation atriale : état des lieux
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La À brillation atriale (FA) est l’arythmie cardiaque la plus fréquente en pratique cli-nique, avec une prévalence globale de 5,5 %, qui augmente avec l’âge pour atteindre 17,8 % chez les patients âgés de plus de 85 ans [1].
La À brillation atriale est associée à une augmentation de la morbi- mortalité, du handicap 
ainsi qu’à un surcoût pour la santé publique, liée en partie à l’augmentation du risque 
d’accident ischémique cérébral, multiplié par un facteur 5 [2], au minimum, et une 
surmortalité à J30 qui peut atteindre 24 %, en l’absence de traitement adapté [3].
Le traitement anticoagulant réduit de 64 % le risque d’accident ischémique cérébral, 
contre 22 % sous antiagrégant plaquettaire et 19 % sous aspirine, différence non signiÀ ca-
tive [4,5] au prix d’un sur risque hémorragique [6].
Cependant, la sous- prescription des AVK est avérée, bien que les recommandations 
européennes [7] et nord- américaines [8-10] soient convergentes, prenant en considération 
le score de risque clinique ischémique et hémorragique. La place des anti- IIa et des anti- Xa 
apparaît de plus en plus claire, s’appuyant sur trois essais cliniques et un quatrième à 
venir dans un proche avenir.
Ces nouveaux anticoagulants oraux (NACO) sont maintenant bien connus, tant en ce qui 
concerne leurs caractéristiques pharmacocinétiques que leur effet anticoagulant [11]. Leur demi- 
vie plus courte pourrait contribuer à réduire le risque de surdosage, ainsi que les événements 
hémorragiques, mais nécessite une éducation thérapeutique du patient, et une observance 
thérapeutique optimisée [12]. L’absence d’antidote reste un problème en cas de saignement 
majeur, en particulier en phase péri- opératoire, soulignant l’importance d’une réÁ exion et 
d’études spéciÀ ques, tant de mécanisme que d’une recherche de molécules spéciÀ ques pour 
chacun des agents anticoagulants [13]. L’absence de test biologique, de monitorage du traite-
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oraux directs, anti- IIa et anti- Xa. Il rappelle que les doses opti-
males de ces molécules ont été estimées à partir d’études de 
doses dans la FA ou dans les thromboses veineuses profondes. 
Ces molécules sont prescrites à doses À xes, sans adaptation 
posologique, sauf cas particulier, et sans suivi biologique 
mais avec un ajustement posologique recommandé selon 
certaines caractéristiques des patients, âge, mais surtout 
fonction rénale, et ce, à partir de modélisations pharmaco-
cinétiques [22]. Le comparateur choisi pour le développement 
de ces NACOs est l’antivitamine K, avec cependant une limite 
liée au fait que 50 % des patients éligibles aux AVK n’en reçoi-
vent pas en pratique [23]. Cette revue discute de l’impact du 
type de l’étude, en double aveugle ou en ouvert dans cette 
indication, les hypothèses de non- infériorité et supériorité, et 
la place des analyses en intention de traiter et per- protocole 
dépendant des hypothèses testées.
Stéphane Ederhy a envisagé différentes situations cli-
niques dans lesquelles la prescription des anticoagulants et la 
place des nouveaux anticoagulants oraux reste controversée 
et non consensuelle. Il rappelle que le sujet âgé ou très âgé, 
exposé à un excès de risque ischémique et hémorragique, 
continue de poser des problèmes en pratique quotidienne, 
et ce d’autant que les comorbidités telles que l’insufÀ -
sance rénale ou la maladie coronaire ont une prévalence 
accrue [24].
L’insufÀ sance rénale chronique, qui affecte près de 10 % 
de la population adulte chez les sujets âgés, est associée à 
un sur risque cardiovasculaire, et peut contribuer à limiter 
la place des nouveaux anticoagulants oraux, en particulier 
à métabolisme rénal, alors même que l’efÀ cacité des anti-
coagulants dans cette indication est établie, au prix d’un sur 
risque hémorragique [25].
La maladie coronaire, d’ailleurs intégrée dans le 
score CHA2DS2- VASc, est associée au risque de FA et à ses 
complications, ainsi qu’aux complications du traitement 
antithrombotique, surtout lorsqu’il est nécessaire d’associer 
anticoagulants et antiagrégants plaquettaires. Dans toutes 
ces situations, le sur risque hémorragique doit être souligné 
et les patients informés, dès lors que l’association antithrom-
botique est double, ou a fortiori triple.
EnÀ n, les situations particulières que sont la cardioversion, 
l’ablation d’une FA ou encore les situations péri- opératoires 
de relais de ces traitements constituent autant de cas dans 
lesquels les nouveaux anticoagulants oraux doivent être dis-
cutés au cas par cas, en évaluant la balance bénéÀ ce/risque, 
et ce essentiellement du fait que les données prospectives 
ne sont actuellement pas disponibles [26].
EnÀ n, Jean- Yves Le Heuzey, qui a participé à la rédaction 
Jean- Philippe Empana a rappelé que la FA était fréquente 
dans la cardiopathie ischémique, en particulier à la phase 
aiguë d’infarctus du myocarde, et que cette association est 
à l’origine d’une surmortalité, soulignant l’importance de 
la prise en considération de la maladie coronaire chez ces 
patients, eu égard à sa fréquence et, comme cela sera souli-
gné par ailleurs, de la nécessité d’associer, au moins pour un 
temps, un anticoagulant à des antiagrégants plaquettaires, 
à l’origine d’un excès de risque hémorragique [14].
Stéphane Hatem a réévalué les données électrophy-
siologiques concernant la FA, domaine vaste en recherche 
fondamentale. Des progrès substantiels ont été réalisés 
dans la compréhension des mécanismes responsables de la 
formation des foyers arythmogènes, et de nouveaux acteurs 
sont progressivement apparus, tels les récepteurs de la 
ryanodine [15]. Le rôle des myoÀ broblastes a également été 
souligné dans la désorganisation du front de dépolarisation. 
Les progrès de la génomique ont permis d’identiÀ er des gènes 
de forme familiale de FA, et ont contribué à souligner le rôle 
de la génétique et des polymorphismes comme facteurs de 
risque de cette arythmie cardiaque [16].
Jean- Louis Mas, en rappelant que 15 % des infarctus 
cérébraux étaient associés à une FA, et que cette proportion 
augmente avec l’âge, pour atteindre 40 % au- delà de 80 ans, 
a réévalué ses facteurs favorisants. Certes, la majorité des 
infarctus cérébraux chez les patients en FA est d’origine cardio- 
embolique, mais d’autres mécanismes peuvent être évoqués, 
liés à des facteurs de risque cardiovasculaire fréquents et 
donc à des complications athéroscléreuses intéressant l’aorte 
thoracique ou les artères à destination intracrânienne, ou 
encore les petites artères, responsables alors d’un infarctus 
lacunaire [17]. Les infarctus cérébraux liés à la FA sont plus 
sévères, avec une surmortalité à la phase aiguë, et un risque de 
séquelle neurologique et de récidive accru, comparativement 
aux autres causes d’infarctus cérébral [18]. Le risque d’AVC et 
d’AIT est pris en considération dans les scores cliniques, tels 
qu’ils sont utilisés au quotidien, affectés d’un coefÀ cient 2 
par rapport aux autres facteurs de risque (coefÀ cient 1) sauf 
âge  75 ans, soulignant l’importance de cette comorbidité 
et cette complication de la FA dans la prise en charge théra-
peutique de ces patients [19,20].
Emmanuel Touzé a réévalué l’apport du traitement 
antithrombotique en prévention primaire et secondaire des 
infarctus cérébraux. Les AVK réduisent le risque d’infarctus 
cérébral et d’embolie systémique de plus de 60 %, et ce 
bénéÀ ce absolu est plus important chez les patients à haut 
risque embolique, notamment chez les patients ayant un 
antécédent d’infarctus cérébral ou d’accident ischémique 
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Les recommandations concernent également l’encadrement 
de la cardioversion par un traitement anticoagulant, la place 
des antiarythmiques, ainsi qu’une mise à jour des indications 
de l’ablation dans la FA.
Au terme de la lecture de ce numéro spécial d’Archives of 
Cardiovascular Diseases, particulièrement dense, toutes les 
questions que l’on se pose sur le thème du traitement anticoa-
gulant dans la FA n’auront peut- être pas trouvé de réponses, 
mais le paysage dans lequel le prescripteur évolue aura été 
mieux déÀ ni, le guidant vers une prescription raisonnée, fondée 
sur des preuves et des recommandations consensuelles, tout en 
n’occultant pas les zones d’ombre qui restent importantes, mais 
stimulantes pour la réÁ exion et la recherche à venir.
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